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1)- Signes cliniques et biologiques des infections matemo- 

foetales du nouveau-ne 





I. Signes cliniques : 

1. Phase de debut : 

Anomalies du comportement: 

A Modification du cri 

•A Geignements 
A Refus de teter 
A Vomissements 
•A Somnolence 
A Modification du teint 
•S Pauses respiratoires 
A Diminution de l’activite spontanee 

2. Phase d’etat : 

A Dysregulation thermique : hypothermie+++ 

A Troubles respiratoires : detresse respiratoire, apnee, geignement 
•A Troubles hemodynamiques : collapsus peripherique, paleur, teint gris, 
allongement du temps de recoloration cutanee (>3 sec) 

•A Troubles digestifs : ballonnement, diarrhee, vomissements, DHA 
•S Signes cutaneo-muqueux : eruption (purpura, omphalite), ictere 
precoce, conjonctivite, sclereme 

•A Troubles neurologiques : hypotonie, somnolence, hyporeactivite, 
convulsions 

A Hepatomegalie, splenomegalie 

II. Signes biologiques : 

1. FNS : 

S Leucopenie, neutropenie, hyperleucocytose 
■S Thrombopenie 
A Anemie 
A Pancytopenie 

2. Hemostase : 

•A Thrombopenie 
f CIVD 
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3. Bilan inflammatoire : 

S CRP >18 mg/1 

'Z Fibrinogene > 4 g/1 
S Orosomucoide >0,75 g/1 

4. Biochimie : 

•S Hypoglycemie 
•S Hypocalcemie 

S Acidose metabolique recidivante 

5. Prelevements bacteriologiques : 

De la mere et du nouveau-ne 

6. Immunologie : 

S Contre immunoelectrophorese 

S Agglutination des particules de latex dans les liquides biologiques 

7. Autres : 

Hyper bilirubinemie (atteinte hepatique) 


facebook.com/medfaculte 







La faculte: Reference de residanat de medecine d'Alger 


2)- Facteurs de risque d’une infection foeto-matemelle 


£2. Les infections vaginales, cervicales, urinaires 

^2. Fievre avant V accouchement, au moment du travail, ou quelques jours a 
quelques semaines precedant 1’accouchement 
^2. Rupture premature de la poche des eaux (PDE) > 24 h voire 12 h 

Souffrance fcetale aigue sans cause obstetricale evidente (anomalie du 
rythme cardiaque foetal, liquide amniotique teinte, score d’Apgar bas) 

£2. Liquide amniotique puree de pois, louche, fetide 

Travail long, manoeuvres instrumentales (augmentent le risque infectieux) 
^2. Declenchement premature du travail sans cause obstetricale 
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3)- Atresie congenitale de Voesophage 


I. Definition : 

Interruption complete de la lumiere cesophagienne, associe assez souvent a 
une fistule tracheo-oesophagienne 

II. Tableau clinique : 

S Hydramnios : frequent, il est du a l’impossibilite de deglutition du 
liquide amniotique 

S Salive abondante, aeree, mousseuse, encombre la bouche et le 
nasopharynx 

S Petits signes de detresse respiratoire : tirage, battement des ailes du nez 

III. Radiographie : 

De face et profil avec sonde gastrique radio-opaque : 

S Continue le diagnostic 

S Precise l’etat du parenchyme pulmonaire 

S L’insufflation d’air par la sonde dessine le cul-de-sac superieur 


IV. Malformations associees : 

S Petit poids de naissance 
S Cardiopathies congenitales 
S Atresie duodenale, imperforation anale 

S Malformations genito-urinaires, respiratoires, osteo-articulaires 
S Systeme nerveux central, fente labiale et palatine 
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4)-EtioIogies des icteres a bilirubine libre et conjuguee 


I. Icteres a bilirubine indirecte : 

1. Icteres hemolytiques : 

a. Immunologiques : 

- Incompatibilite Rh 

- Incompatibilite ABO 

- Incompatibilite sous-Rh : c, E, plus rarement C, e 

b. Non immunologiques : 

S Hemolyse constitutionnelle : 

- Deficit en G6PD 

- Deficit en pyruvate-kinase 

- a-thalassemie heterozygote 

- Spherocytose hereditaire 

- Elliptocytose 

N Infection : septicemie 

- Bacterienne 

- Virale (rubeole,herpes,CMV) 

- Parasitaire (toxoplasmose) 

N Toxiques : 

- Vit K synthetique 

- Medicaments oxydants chez un nouveau-ne avec deficit en 
G6PD 

S Autres : 

- Deficit en vit E (premature) 

2. Icteres non hemolytiques : 

c. Ictere physiologique 

d. Ictere du premature 

e. Ictere au lait de femme 

f Maladie de Crigler-Najjar 
g. Hypothyroidie congenitale 
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h. Ictere medicamenteux : 

- Deplacement de la liaison bilirubine-albumine : 

- Diazepam 

- Digoxine 

- Acide salicylique 

- Oxacilline 

- Sulfamethoxazole 

- Inhibition de la conjugaison : 

- Chloramphenicol 

- Novobiocine 

i. Obstruction digestive (exp : stenose hypertrophique du pylore) 

II. Icteres a bilirubine directe : 

- Atresie des voies biliaires extra-hepatiques 

- Kyste du choledoque 

- Stenose de la voie biliaire principale 

- Lithiase du choledoque 

- Syndrome de bile epaisse 

III. Ictere a bilirubine mixte : 

S Hepatite infectieuse 

S Syndrome d’Alagille (paucite des voies biliaires extra-hepatiques) 

S Maladies genetiques : deficit en a-antitrypsine, mucoviscidose, 
intolerance au fructose, galactosemie congenitale 
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5)-Signes cliniques et biologiques des icteres par 

incompatibilite ABO etRh 





I. Incompatibilite Rh D : 

1. Mecanisme immunologique : 

S Phase de sensibilisation : mere Rh - prealablement immunisee a la 
suite d’une grossesse d’un enfant Rh + par passage de sang foetal dans 
la circulation matemelle lors de l’accouchement ou d’un avortement 
S Phase d’immunisation : Ac anti-D (synthetises par les lymphocytes 
matemels) 

S Passage transplacentaire des Ac anti-D dans la circulation foetale 
(entrainant une hemolyse des GR) 

2. Aspects cliniques : 

S Manifestations intra-uterines : 

- ABRT tardif, mort in utero (MIU) 

- Anasarque foeto-placentaire 
S Manifestations neonatales: 

Ictere precoce 

- HPM et SPM 
Anemie importante 

3. Aspects biologiques : 

S Mere Rh (-) 

■S Enfant Rh (+) 

■S Test de coombs direct + 

^ Anemie regenerative avec hyper-reticulocytose et erythroblastose 


II. Incompatibilite ABO : 

1. Mecanisme immunologique : 

S Mere de groupe O, enfant de groupe A ou B 
S Immunisation des le l er enfant 
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2. Aspects cliniques : 

S Ictere generalement precoce, le plus souvent isole 
S Hepato-splenomegalie inconstante et discrete 
S Anemie frequente et moderee assez souvent prolongee 

3. Aspects biologiques : 

S Mere de groupe 0 

S Enfant de groupe A ou B 
S Coombs direct parfois (+), le plus souvent (-) 

•S Anemie regenerative 

^ Elution par la chaleur (+++) d’Ac de nature Ig G et de specificite anti- 
A ou anti-B fixes sur les GR 
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6)- Etiologies des anemies du nouveau-ne 


I. Hemorragie : 

1. Hemorragie prenatale : 

•S Transfusion foeto-matemelle 
S Transfusion foeto-fcetale 

2. Hemorragie prenatale : 

S Placenta praevia marginal 
S Decollement placentaire 
S Rupture de vaisseaux placentaires anormaux 
•S Lesion du cordon 

3. Hemorragie post-natale : 

•S Hemorragie ombilicale : 

- Bosse sero-sanguine 

- Chephalhematome 

S Hemorragie dans les cavites internes communicantes avec Texterieur : 

- Hematurie 

- Hemorragie pulmonaire (premature) 

- Hemorragie digestive 
•S Hemorragie interne : 

- Hematome sous capsulaire du foie 

- Rupture de la rate 

- Hemorragie des surrenales et des reins 

- Hemorragie intracranienne 
Etiologies : 

o Maladie hemorragique du nouveau-ne 

o Deficit constitutionnel en facteurs plasmatiques de 
coagulation 
o CIVD 

o Hemorragie iatrogene 
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II. Hemolyse : 

1. Incompatibilite foeto-matemelle erythrocytaire : 

•S Maladie hemolytique par incompatibilite Rh D 
•S Maladie hemolytique par incompatibilite ABO 

•S Anemies hemolytiques par incompatibilite sous-Rh : 

- c, E, e 

- Dans le systeme Kell, Duffy, Kidd 

2. Deficit enzymatique intra-erythrocytaire : 

S G6PD 

S Pyruvate kinase 

3. Anomalie de la membrane erythrocytaire : 

^ Spherocytose hereditaire 
Elliptocytose 

S Stomatocytose, pyknocytose 

4. Anomalie de fhemoglobine : 

S Drepanocytose 

P-thalassemie 

5. Anemie hemolytique du premature par carence en vit. E 

6. Anemie hemolytique acquise : 

S Toxique : 

- Medicaments : sulfamides, vit K synthetique, colorant a 
Eaniline, naphtalene 

S Infectieuse : 

- Microbienne : staphylocoque, streptocoque, listeriose 

- Parasitaire : toxoplasmose, syphilis, paludisme 

- Virale : rubeole, CMV, herpes 

III. Insuffisance medullaire : 

1. Maladie de Blackfan Diamond 

2. Leucemie aigiie congenitale 

3. Osteopetrose neonatale (maladie d’Albert-shonberg) 
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1)- Thalassemie homozygote 


I. Signes cliniques : 

1. Mode de debut: anemie legere, splenomegalie et hepatomegalie 
importantes (des le 6 eme mois) 

2. Paleur constante, sub-ictere conjonctival 

3. Splenomegalie importante 

4. Aspect mongoloide : elargissement des os malaires, hypertelorisme et 
aspect bride des yeux 

5. Retard staturo-ponderal 

6. Cardiomegalie 

7. Developpement intellectuel normal 


II. Signes radiologiques : 

1. Crane : epaississement important de la voute « aspect en poils de 
brosse » 

2. Osteoporose generalisee 

3. Fractures pathologiques tres rares 

4. Retard pubertaire 

III. Signes hematologiques : 

1. Anemie constante et importante, microcytaire, hypochrome 

2. Resistance osmotique des hematies 

3. Frottis sanguin: paleur des hematies, hypochromie, anisocytose, 
poikylocytose, hematies en cible 

4. Taux de reticulocytes legerement augmente 

5. Erythroblastes dans le sang circulant 

6. Leucocytes et plaquettes normaux 

7. Moelle riche : augmentation des erythroblastes 

IV. Signes biochimiques : 

1. Electrophorese de FHb : 

S Hb F augmente (40-90) 

S Hb A2 (moins de 10%), Hb A1 absente 

2. Autres : 

S Hyper bilirubinemie non conjuguee 
S Sideremie augmentee 
% Ferritine serique augmentee 
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2)- Anemies carentielles 


I. Carence martiale : 

1. Signes clinique : 

a. Symptomes : 

•2 Anorexie, apathie 

•2 Paleur constante longtemps isolee, nette aux conjonctives et aux 
plis de la pormne de la main 

•2 Allongement du temps de recoloration cutanee (TRC) 

•2 Ralentissements de la courbe de croissance 
•2 Infections a repetition (surtout respiratoires) 

•S Troubles digestifs 

b. Examen physique : 

S Hepato-splenomegalie : inconstantes, moderees 
S Souffle systolique en cas d’anemie marquee 

2. Signes biologiques : 

a. FNS: 

•2 Diminution de THb plus importante que celle des GR 
S Anemie microcytaire hypochrome aregenerative 
•2 Taux d’hematocrite bas 

S Leucocytes normaux, thrombopenie moderee, taux de 
reticulocytes bas 

b. Frottis sanguin : 

Microcytose, hypochromie et hematies deformees 

c. Signes biochimiques : 

•2 Sideremie basse (normes = 70-120 microg/100ml) 

2 TIBC elevee > 400 microg/lOOml (normes = 250-330 micro 
g/100 ml) 

•S Coefficient de saturation de la siderophyline (CSS) < 16% 
(normes = 30%) 

% Ferritine serique <10 micro g/1 (meilleur indicateur de l’etat de 
reserves en fer) 

d. Autres : 

% Atrophie villositaire partielle 
% Carence immunitaire (surtout cellulaire) 
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II. Anemie megaloblastiqne : 

1. Definition : 

Presence au niveau de la moelle osseuse de megaloblastes 

2. Signes cliniques : 

S Anorexie, apathie 
S Paleur 
S Hypotrophie 
S Diarrhee 

S Purpura ecchymotique 


3. Signes 


biologiques : 

Anemie majeure (GR< 2M/mm2, Hb Ht j) 
VGM >100 fl (macrocytose) 

TGMH t (>33 pico gr) 

Taux de reticulocytes normal ou J, 

Pancytopenie (si carence en acide folique) 

Frottis sanguin : macrocytose 

Sideremie normale 

Moelle megaloblastique 

Dosage plasmatique de la vit B12 et des folates 
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1)- Diagnostic des tumeurs abdominales 


I. Circonstances de decouverte : 

Decouverte d’une masse abdominale : 

S Lors d’un examen systematique 
S Devant une distension abdominale 
S Signes d’appels generaux 
S Signes de compression pelvienne 
S Invagination intestinale (complication aigue) 

II. Examen physique : 

S Preciser les caracteristiques de la tumeur : siege, consistance, mobilite, 
sensibilite, topographie et rapports 
S Rechercher une hepatomegalie, une splenomegalie 
S Rechercher des localisations pathologiques 
S Rechercher des anomalies associees : hemihypertrophie corporelle 
S Prendre la TA 
S Faire un TR 

III. Diagnostic differentiel : 

S Vessie distendue, fecalome 
S Boudin d’invagination intestinale 
S Hematocolpos 
S Splenomegalie, hepatomegalie 

IV. Examens complementaires : 

1. Echographie abdomino-pelvienne : 

S Siege : intra ou retro-peritoneal 
S Nature : echogene 
S Rapports avec les organes de voisinage 

2. TDM abdominale: 

S Precise le siege de la tumeur et son extension 
S Precise les rapports avec les vaisseaux 

S Necessaire au bilan d’extension, bilan post-chimiotherapie et au 
bilan preoperatoire 
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3. ASP: 

V Refoulement des clartes digestives par la masse 
•A Recherche de calcifications 
S Destruction osseuse 

4. TLT et squelette : metastases 

5. Scintigraphie osseuse au technetium : metastases osseuses 

6. Scintigraphie au MIBG 

7. IRM 

8. UIV: en cas de malformations renales 

V. Examens biologiques specifiques : 

S Dosage des catecholamines urinaires 
S Dosage de l’a foeto-proteine 
Serologie du kyste hydatique 

VI. Autres examens biologiques : 

•A Hemogramme : anemie 
•A Bilan inflammatoire : VS 

V Dosages hormonaux 

V Recherche d’une infection renale 

VII. Examens histologiques : 

V Ponction d’un epanchement peritoneal 

V Ponction de masse a aiguille fine pour les tumeurs anterieures 

V Medullogramme et biopsie osseuse 

VIII. Etude anatomo-pathologique 
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2)- Maladie caeliaque 


I. Definition : 

Enteropathie chronique due a une intolerance a la gliadine 

II. Tableaux cliniques : 

1. Forme typique : 

S Nourrisson > 6mois 

S Diarrhee chronique avec selles volumineuses, graisseuses ou 
pateuses (bouse de vache), modes, pales et fetides 
S Anorexie tenace, parfois vomissements 
S Meteorisme abdominal 
S Paleur 

S Cassure de la courbe staturo-ponderale 

S Signes de denutrition : amyotrophie, fente du panicule adipeux, 
parfois oedemes de carence 
S Changement de caractere 

2. Forme mono symptomatique : 

S Anorexie 
S Hypotrophie isolee 
S Nanisme > 2 ans 
S Pseudo-constipation 

3. Forme asymptomatique : forme familiale 

III. Examens para cliniques : 

1. Biologie : 

S Anemie microcytaire hypochrome hyposideremique 
S Steatorrhee 

S Hypo protidemie avec hypo albuminemie 
S Lipides totaux diminues, hypocholesterolemie 
S Baisse du taux de prothrombine et des facteurs vit. K dependants 
S Hypo Ig G et hyper Ig A 
S Baisse de la xylosemie 
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2. Radiologie : 

% Osteoporose 

S Retard osseux (indice cortico-diaphysaire < 0.4) 

3. Serologie : 

S Ac anti-gliadine (+) 

S Ac anti-reticuline (type Rl) dans 50% des cas 
% Ac anti-endomysium (+) 

4. Biopsie : 

S Atrophie villositaire sub-totale ou totale 
S Etude enzymatique : diminution des disaccharides 
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3)- Traitement des diarrhees aigues 


I. Definition : 

Modification brutale de de l’exoneration fecale, les selles devenant plus 
nombreuses, molles ou liquides 

II. Armes therapeutiques : 

1. Sels de rehydratation orale (SRO) : 

Att!!! : Ces sels sont contre-indiques dans les cas suivants : 

S Insuffisance renale (en particulier lorsque l’enfant n’urine pas) 

S Malabsorption de glucose 
•S Coma 
S Etat de choc 

S Vomissements persistants et incoercibles 
S Alcalose metabolique... 

2. Preparation a base de carottes ou de caroubes 

3. Eau de riz 

4. Coca cola : pas d’indication 

5. Moyens medicamenteux : 

a) Les agents pharmacologiques : 

S Opiaces, loperamide 

S Absorbants : produits a base de caroube et de pectine 
S Silicates : diosmectine (smecta) 

b) Les agents antimicrobiens : 

•S Ampicilline lOOmg/kg/j en 4 prises 

S Trimetoprime-sulfamethoxazol (Bactrim) : lOmg/kg/j en 2 
prises pendant 5 j 

S Metronidazole (Flagyl): 15-30mg/kg/j pendant 5-10j 

III. Conduite du traitement : 

1. Diarrhee sans deshydratation : 

S Dormer a boire plus que d’habitude 
•S SRO pendant 3 jours 

•S Ne pas interrompre l’allaitement matemel ni f alimentation 
S Pas d’antibiotherapie 
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2. Diarrhee avec signes de deshydratation : 

a. DHA <5% : 

•A 4-6 premieres heures : 50 cc/kg de SRO 
A 6-24 heures : 100 cc/kg/j jusqu’a Parret de la diarrhee 

b. DHA 5-10%: 

'A 4-6 premieres heures : 100 cc/kg de SRO 
•A 6-24 heures : remplacer volume par volume 

c. DHA >10%: 

A Hospitalisation 

•A Rehydratation par voie parenterale 

3. Indication des antibiotiques : 

•A Shigellose et giardiase 
•A Nourrisson < 3mois 

•A Diarrhee glairo-sanglante depuis plus de 7 jrs 
•A Tableau de toxi-infection 
■A Denutrition severe 
A Deficit immunitaire : Drepanocytose 
Indications des ATB selon les germes : 

Cotrimoxazol (Bactrim) + Shigellose, Salmonellose mineure (ou 

Ampicilline), cholera (ou phenicoles), E. coli entero- 
invasive 

Metronidazole (Flagyl) + Amibiase, Giardiase 
Erythromycine + Campilobacter 

IV. Traitement preventif : 

A Respect des regies d’hygiene communautaire et individuelle 
A Promotion de l’allaitement matemel 
A Surveillance de la croissance 

A Integration de la lutte contre la diarrhee aigiie dans un 
programme de soins primaires 
A Education nutritionnelle des meres 

A Vaccination anti-rotavirus: le vaccin rhesus rotavirus 
tetravalent 
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4)- Etiologies des diarrhees chroniques 


I. Definition : 

Emission quotidienne de selles anormales par leur poids et leur nombre 
excessif pendant une periode prolongee (> 4 semaines) 

II. Etiologies : 

•4 Maladie casliaque 

•4 Intolerance aux proteines de lait de vache (IPLV) 

•4 Intolerance aux sucres 

•4 Diarrhees graves rebelles du jeune nourrisson 
•S Mucoviscidose 
•4 Deficit immunitaire 
•S Lymphangiectasie intestinale primitive 
•4 Malabsorption des graisses 
•4 Acrodermatitis enteropatica 

S Syndromes inflammatoires chroniques (maladie de Crohn et RCUH) 

•S Lymphome malin mediterraneen 
•4 Diarrhee chloree congenitale 
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5)- Traitement des diarrhees chroniques 


I. Maladie caeliaque : 

1. Modalites : 

^ Exclusion du gluten 

S Traitement de la malnutrition, compensation des carences 
S Regime pauvre en lactose au debut 

2. Surveillance : 

S Prise de poids 

S Normalisation de l’appetit en quelques jours 
S Normalisation et disparition de la steatorrhee en quelques semaines 
S Negativation des Ac anti-reticuline 

S Regression lente des signes histologiques a la biopsie jejunale 

3. Controle : 

S Biopsie apres 2 ans de regime (< 2 ans) 

•S Regime a vie 


II. Intolerance aux proteines de lait de vache (IPLV) : 

1. Principes : 

S Exclusion totale de Tallergene (lait de vache et lait aux proteines de 
soja) 

S Exclusion transitoire des proteines bovine 

2. Modalites : 

S Utilisation des laits hypo allergiques : Progestimil, Nutramigen 
S Legumes, fruits, viande et poulet, poisson 

III. Intolerance aux sucres : 

Intolerance II aire : lait sans lactose pendant quelques semaines ou mois 
Intolerance I aire : exclusion a vie du sucre incrimine 

IV. Diarrhee grave du ieune NRS : 

Nutrition parenterale 
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6)- Etiologies des vomissements du nouveau-ne etdu 

nourrisson 


/ 




I. Vomissements du nonveau-ne : 

1. Vomissements accompagnant un syndrome digestif aigu : 

a. Occlusion : 

V Duodenale : atresie, stenose, pancreas annulaire 

b. Enterocolite ulcero-necrosante 

c. Peritonite neonatale : 

V Primitive : infection neonatale 

V Peritonite par perforation 

2. Vomissements alimentaires : 

V Erreur dietetique 

V Intolerance aux proteines bovines 

V Reflux gastroduodenal (RGO) 

V Stenose hypertrophique du pylore 

V Infections neonatales 

V Maladies metaboliques (galactosemie, fructosemie, 
phenylcetonurie) 

V Hyperplasie congenitale des surrenales 

3. Vomissements sanglants : 

V Maladies hemorragiques du nouveau-ne 

V Ulcere de stresse : infection severe, anorexie severe 

V Septicemie avec CIVD 

V RGO avec cesophagite peptique 

V Sang matemel degluti 

II. Vomissements du nourrisson : 

1. Vomissements aigus : 
a. Causes medicales : 

V Infections aigiies 

V Intoxications aigiies : 

- Medicamenteuses accidentelles ou iatrogenes : Ac acetyl- 
salicylique (aspirine), digoxine 

- Non medicamenteuse : produits menagers 
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b. Causes chirurgicales : 

C Invagination intestinale aigiie 
C Appendicite du nourrisson 
C Hemie etranglee 
C Peritonite aigiie 
C Torsion du testicule 

C Causes neurologiques : HIC, hemorragie cerebro-meningee, 
hydrocephalie 

c. Erreur dietetique 

2. Vomissements chroniques : 

a. Causes digestives : 

C RGO avec ou sans hemie hiatale 
C Stenose hypertrophique du pylore 
C Plicature gastrique 
C Intolerance alimentaire 

b. Causes metaboliques : 

C Galactosemie, fmctosemie 
C Aminoacidopathie : phenylcetonurie 

c. Causes endocriniennes : 

C Hyperplasie congenitale des surrenales 

d. Causes psycho-affectives : 

C Conflit mere-enfant 
•S Separation mere-enfant 

e. Autres causes : 

C Infection urinaire 
C Insuffisance renale chronique 
C Cardiopathie congenitale mal toleree 
•C Encephalopathie chronique 
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1)- Deshydratation aigtie: signes cliniques et biologiques 


I. Definition : 

Perte d’eau et d’electrolytes sans perte en tissu de soutien, due le plus 
souvent a un exces de pertes, plus rarement a un defaut d’apport 


II. Signes cliniques : 

S Debut progressif le plus souvent; parfois aigu (DHA hypematremique) 
Signes specifiques de la DHA extva-cellulaire: 

- Globes oculaires excaves et hypotoniques 

- Absence de larmes 

- Fontanelle anterieure deprimee 

- Signes de collapsus, pli cutane net 

S Signes specifiques de la DHA intra-cellulaire : 

- Soif importante, fievre inexpliquee 

- Fontanelle anterieure peu deprimee, globes oculaires peu excaves 

- Muqueuses seches 

- Pli cutane discret, hyper-irritabilite, coma, convulsions 
S Signes neurologiques: 

- Troubles de conscience ou coma^ DHA hyper ou hypo natremique 

- Agitation, irritabilite, convulsion^ DHA hypematremique 

S Signes d y acidose metabolique: polypnee, myosis, marbmres des 
extremites 

S Signes d y hypokaliemie : distension abdominale, ileus paralytique 

III. Signes biologiques : 

S Ionogramme sanguin : 

- Natremie : 

o DHA isonatremique : 130-150 mEq/1 
o DHA hyponatremique : < 130 mEq/1 
o DHA hypematremique : > 150 mEq/1 

- Kaliemie : 4-5 mEq/1 (si hypokaliemie^ onde T aplatie) 

- Chloremie : < 20 mEq/1 (normes 95-105 mEq/1) 
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•S Urines: 

- Diurese absente en cas de DHA moderee ou severe 

- Densite urinaire toujours > 1025 (normes 1010-1015) 

- Natriurese < 20 mEq/1 

- PH des urines <5,5 

- Osmolarite urinaire elevee 
Fonction renale: 

- Uree sanguine elevee 

- Creatininemie normale ou peu elevee 

S Gaz du sang: acidose metabolique decompensee avec PH bas et HC0 3 ‘| 
S Glycemie : hyperglycemie de stress (secretion d’Aldosterone) 


Osmolariteplasmatique : (Na x 2) + (glycemie x 5,4) 

normes : 290 mOsmol/1 


facebook.com/medfaculte 



La faculte: Reference de residanat de medecine d'Alger 


2)- Deshydratation aigiie: etiologies 


I. Deshydratation hyponatremia ue : 

S Hyperplasie congenitale des surrenales 
^ Mucoviscidose 

S Gastro-enterite aigiie (chez le malnutri) 


II. Deshydratation hypernatremia ue : 

S Diabete insipide 

•2 Hyperventilation (bronchiolite aigiie, bronchopneumonies) 
S Coup de chaleur 
S Brulures etendues 
S Gastro-enterite aigiie (tres rare) 


III. Deshydratation isonatremique : 

■S Gastro-enterite aigiie 
•S Vomissements 
•S Mucoviscidose 
■S Carence d’apport 
S Stenose hypertrophique du pylore 


IV. Deshydratation mixte : 

Diabete insulino-dependant 
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3)- Deshydratation aigiie : traitement 


I. Rehydratation par voie orale : 

V DHA < 10% sans signes de gravite 
% Modalites : 

1. Solution de sels de rehydratation orale (SRO) : 

- Sa concentration en electrolytes est proche de celle des pertes 
des selles 

- Son osmolarite est identique a celle du sang 

- Contient du glucose 

- Ne doit pas contenir du lactose 

- Quantite : 20 ml/kg/h pendant 6h (au total 120 ml/kg) 

- Reexaminer 1’enfant toutes les demi-heures 

2. Rehydratation continue par sonde naso-gastrique : 

- Indication : enfant refusant de boire 

- Solution de SRO a raison de 20 ml/kg/h pendant 6h 

- Reevaluation toutes les demi-heures 

- Si vomissements ou distension abdominale, administrer le 
liquide plus lentement 

V Surveillance : 

- Chaque demi-heure : 

o Etat d’hydratation, 
o Recherche de signes de gravite 

- Chaque 4 heures : reevaluer l’etat de 1’enfant 

o Aggravation des signes ^ rehydratation en IV 
o Absence de signes de DHA (enfant ayant urine) ^ 

> traitement de la diarrhee, 

> SRO apres chaque selle molle : 

Nourrisson : 50-100 ml 

2-10 ans : 100-200 m 

II. Rehydratation par voie IV : 

V Indications : DHA > 10% ; ou DHA avec vomissements importants 

V Mise en condition : 

- Hospitalisation, position de securite 

- Prise d’une voie d’abord 

- Mise en place d’un sachet a urines 
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- Etablir une fiche de surveillance 
V Modalites du traitement: voir tableaux 


DHA isotonique (10-15%) 

Phase 

Duree 

Solutes 

Quantite 

Debit 

10% 

15% 

Pertes 
anterieures 
(l* re partie) 

0-30 mn 

SSI a 9% 

SB I si signes 
cliniques 
d’acidose ou 
PH <7,10 

20 cc/kg 

30 cc/kg 

Perfusion 

directe 

30 mn-2h 

SSI a 9% 

30 cc/kg 

45 cc/kg 

Quantite/4 ,5 

Evaluation 2 eme heure : 

A 

- Si diurese : continuer le schema avec 2 eme partie des pertes anterieure 

- Absence de diurese (avec absence de globe vesical): 10 cc/kg de SSI en lh a 
renouveler si persistance de l’anurie, puis furosemide lmg/kg en IV 

Si la diurese ne reprend pas : evacuation en reanimation 

Pertes 
anterieures 
(2® me partie) 

2h-6h 

SIR 

50 cc/kg 

75 cc/kg 

Quantite/12 

Pertes en 

cours 

6h-12h 

SIR 

o <6 selles : 25 cc/kg 
o 6-10 selles : 50 cc/kg 
o >10 selles : 75 cc/kg 
o Si nb inconnu :50 cc/kg 
o Si vmst/polypnee :50 cc/kg 

Quantite/18 

Ration de base 

12h-24h 

SIR 

o 0-10 kg : 100 cc/kg 

o 10-20 kg : 1000 cc + 50 
cc/kg pour chaque kg au- 
dessus de 10 

o >20 kg : 1500 cc + 20 cc/kg 
au-dessus de 20 

Ration de base augmentee 

de : 

o 12% pour chaque degre 
>38°c 

o 20-25% si polypnee 

Ration de base diminuee de 

12% pour chaque degre <36° 

Quantite/36 
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Phase 

Duree 

DHA hyponatremique 

DHA hypernatremique 

10% 

15% 

10% 

15% 

Pertes 
anterieures 
(l" re partie) 

0-30 mn 

20 cc/kg SSI 
ou SSB 

30 cc/kg 

De 0-6h: 

50 cc/kg 
SG 5% + 
25 mEq/1 
Na 

De 0-6h : 

75 cc/kg SG 
5% + 25 

mEq/1 Na 

30mn-2h 

30 cc/kg SSI 

(+deficit 

sodique) 

45 cc/kg 

(+deficit 

sodique) 

diurese 

diurese 

Remarque : 

Si signes cliniques 

d’acidose 

metabolique^utiliser du 
SBI 

Pertes 
anterieures 
(2® me partie) 

2h-6h 

50 cc/kg SIR 

75 cc/kg SIR 

Pertes en 

cours 

6h-12h 

50 cc/kg de SIR (selon nb de 
selles/j : voir DHA 
isonatremique) 

50 cc/kg de SIR 

Ration de base 

12h-24h 

100 cc/kg SIR 

75 cc/kg SIR 


Remarque : 

r 

Deficit sode (DS) = (natremie normale 135 mEq/1 RNa du malade) x 0,55 X poids 
Debit en goutte/mn = quantite de solute en cc/ (3 x nb d’heures) 

III. Surveillance du traitement : 

l er jours : 

S Clinique : 

- Surveillance horaire : etat de conscience, T°, FR, etat d’hydratation, 

etat hemodynamique (pouls, FC, TA) 

\ 

- Poids : 6 eme heure, 24 h, puis tous les jours 
S Bilan des pertes : 

Diarrhee (nb des selles), vomissements, diurese 
S Evaluation de l’etat d’hydratation : 

Au bout de la 6 eme heure chez le nourrisson ou de 3h chez l’enfant plus age 
S Biologie : 

- Labstix : PH, recherche de proteinurie, hematurie 

- Densite urinaire, fonction renale 

- Ionogramme sanguin et gaz du sang si necessaire 

2 eme • 

jours: 

S Evaluation de l’etat d’hydratation 
S Poursuite de 1’administration du SRO 
S Traitement de la diarrhee aigiie 
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4)- Marasme et Kwashiorkor 


I. Kwashiorkor : 

A. Etio-pathogenie 

Z Facteur limitant: carence en proteines^ 

- Hypo-albuminemie 

- Hypo-P apolipoproteine —>steatose hepatique 
Z Se developpe la 2 eme annee de vie 

Z Apparition rapide 

■f Declenche par un episode infectieux 

B. Definition : 

Deficit ponderal de 20-40% avec retard statural et oedemes de carence 

C. Signes cliniques : 

Age : 10-24 mois 
% (Edemes 
•f Amyotrophie 
% Troubles du comportement: 

- Anorexie +++ 

- Apathie, tristesse, irritabilite 
% Troubles digestifs : 

- HPM, sub-ictere 

- Distension abdominale importante 

- Diarrhee (infection, atrophie villositaire) 

- Vomissements post-prandiaux 

- Deshydratation aigiie 

% Lesions dermatologiques (reversibles apres traitement) : 

- Hypopigmentation 

- Zones d’hyperpigmentation 

- Peau seche, mince, ridee, craquelee, siege d’ulceres ou de purpura 

- Fissures 

- Muqueuses : muguet, langue depapillee 

- Phaneres : 

% Cheveux fins, cassants, decolores 
% Cils tres longs, perte des sourcils 
% Ongles stries, cassants 
Z Fin duvet au niveau du corps 
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C Autres : 

- Hypothermie 

- Paleur cutaneo-muqueuse 

- Hypotonie musculaire 

D. Examens complementaires : 

•C Hypoprotidemie importante < 50 g/1 
Hypoalbuminemie < 20 g/l 

S Anemie carentielle microcytaire, hypochrome (j fer, \ ac. Folique, 
|vitB12) 

C i cholesterol 

C Hypokaliemie (parfois tres importante) 

C Hyponatremie de dilution (car le capital total |) 

C Hypochloremie 
C Hypoglycemie 

S Diminution de : Ca ++ , P + , Mg ++ , PAL 
C Augmentation des IgG (infection a repetition) 

C Faire systematiquement: 

- IDR 

- ECBU 

- Clinitest des selles en cas de diarrhee 

- Parasitologie des selles 

- Radiologie du poignet: osteoporose (indice cortico-diaphysaire 
diminue) 

- TLT : a la recherche d’une pneumonie, d’une tuberculose 

E. Causes : 

II resulte d’une insuffisance d’apport protidique isolee ou associee a 
d’autres carences (vit, oligoelements...) 

En Algerie, on incrimine essentiellement: 

S Causes digestives : 

- Maladie cseliaque, intolerance aux proteines bovines 

- Diarrhees repetees et prolongees 

- Atteinte hepatique : cirrhose, cholestase 
C Causes infectieuses : 

- Kala-azar 

- Tuberculose 
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II. Marasme 

A. Etio-pathogenie : 

S Facteur limitant: apport alimentaire energetique insuffisant 
S Se developpe plutot 

% S’installe lentement sur un mode chronique 
S Apres une longue histoire de diarrhees a repetition 

B. Definition : 

Deficit ponderal >40% avec retard statural mais sans cedemes 
Poids/taille <70% (stade III de Waterlow) 

C. Signes cliniques : 

S Age: 6-18 mois 
% Aspect general: 

- Maigreur impressionnante 

- Emaciation extreme : disparition du panicule adipeux 

- Joues creusees, disparition des boules de Bichat 

- Replis flasques sur les membres, cotes saillantes, paroi abdominale 
mince 

- Distension abdominale 

% Amyotrophie : disparition des masses musculaires, f du perimetre 
brachiale 

S Troubles du comportement: 

- Appetit conserve mais vomissements frequents 

- Plus rarement apathie, tristesse, anxiete 
% Troubles cutanes et des phaneres (rares): 

- Cheveux secs et fins clairsemes 

- Peau seche, amincie 
S Troubles digestifs : 

- Diarrhees 

- vomissements 
S Autres : 

- Hypothermie 

- Rythme cardiaque abaisse 

- Diminution de la TA 
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D. Examens complementaires : 

Z Anemie microcytaire hypochrome 
Z Peu de perturbations biologiques : 

- Legere diminution des protides totaux 

- Legere diminution de l’albuminemie 

- Hypoglycemie (forme severe) 

- Peu de perturbations de l’ionogramme sanguin 
S Radiographie du squelette : 

- Osteoporose 

- Retard de Page osseux 

E. Causes 

II resulte d’un deficit energetique prolonge : 

Z Sous-alimentation 
S Pathologies digestives chroniques 
Z Infections severes prolongees 

Classification des malnutritions proteino-energiticiues : 

1. Selon GOMEZ: 


Deficit ponderal 

Stade de GOMEZ 

0 - 10% 

Normal 

11-25% 

Stade I (MPE legere) 

26-40% 

Stade II (MPE moderee) 

> 40% 

Stade III (MPE severe) 


2. Selon WATERLOO : 


Malnutrition : % poids/taille 

Stades 

> 90% 

0 (normal) 

80-90% 

Stade I 

70-79% 

Stade II 

< 70% 

Stade III 


3. Selon WELCOME : 


Poids/age % 

Deficit/P50 % 

Avec oedemes 

Sans oedemes 

60-80 

20-40 

Kwashiorkor 

Sous Nutrition 

<60 

>40 

Kwashiorkor 

Marastique 

Marasme 
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I)- Prise en charge de Pacidocetose diabetique 


I. Definition : 

•S Hyperglycemie > 3g/l 

Acidose metabolique : PH <7.30, HCO 3 ’ < 15mEq/l 
S Cetonemie importante 
S Glycosurie et cetonurie massives 

II. Prise en charge : 

1. But du traitement : 

S Correction progressive de Pacidocetose (arret de la production des 
corps cetoniques) 

S Correction des troubles hydriques et ioniques (DHA) 

•S Prevention des complications : cedeme cerebral, hypokaliemie, 
hypoglycemie 

2. Mise en condition : 

S Position de securite 

S Sonde gastrique pour vider Pestomac (car gastroparesie a estomac 
plein^ inhalation) 

S Sachet a urines 

3. Mise en route du traitement : 

II faut assurer 02 voies d’abord 
Le traitement se deroule comme suit: 

a) Premiere partie: 0-2h 

Rehydratation : 

S r e h : 30 cc/kg de SSI a 9%o 
^ 2® me h : 20 cc/kg de SSI a 9%o 
S Si acidocetose severe PH <7,10 : 

- 10 cc/kg de serum bicarbonate a 14%o en 20 mn 

- 20 cc/kg de SSI a 9%o en 40 mn 

- 20 cc/kg de SSI a 9%o en 60 mn 

- Si collapsus initial : 10-20 cc/kg de plasma (macromolecules) 

Insulinotherapie 
S 22UI/1 

S En perfusion goutte a goutte 
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b) Deuxiemepartie 

Rehydratation 

■S 31/m 2 de surface corporelle S = (4P+7)/(P+9) 

S Serum glucose a 10% (SGH a 10%) + electrolytes : 

- Chlorure de Na : 35 mEq/1 

- Chlorure de K : 40 mEq/1 

- Gluconates de Ca : 5 mEq/1 

- Sulfate ou chlorure de Mg : 5 mEq/1 
Insulinotherapie 

S Insuline ordinaire : 22 UI/1 

III. Surveillance : 

1. Clinique : 

% Toutes les 15 mn pendant les l eres heures puis toutes les heures 
S Etat de conscience : etat de vigilance, signes d’acidose 
% Constantes vitales : FC, FR, TRC (temps de recoloration cutanee), 
monitoring cardiaque 

% Etat d’hydratation, etat hemodynamique, diurese 

2. Biologique : 

% Glycemie (dextrostix): toutes les demi-heures 
% Ionogramme sanguin et gaz du sang : 12h apres 
S Urines : clinitest et acetest a chaque miction, PH urinaires 
% ECG : 2® me et 12® me h 
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2)- Signes cliniques, radiologiques et bioiogiques de 

I’hypothyroi'die congenitale 


1 




I. Signes cliniques : 

A. Signes precoces : 

1. Periode neonatale : 

■f Persistance de l’ictere physiologique neonatal 
■f Hypotonie axiale 

S Elargissement de la fontanelle anterieure 
S Fontanelle posterieure ouverte et trop large (> 1cm) 

Taille de naissance < a la normale, poids normal ou > 4kg 
S Persistance du lanugo, hirsutisme dorso-lombaire 
S Ceme bleuatre peri labiale 
•S Retard d’emission du meconium 

t 7 sres • 7 

2. Les 1 semaines de vie : 

S Hypothermie (t° < 36°c) 

S Macroglossie, troubles de la succion et de la deglutition 
S Raucite du cri (infiltration des muqueuses) 

■f Difficultes respiratoires : respiration nasale bruyante 
•S Constipation, ballonnement abdominal 
•S Hypotonie axiale 
•S Hemie ombilicale 

S Comportement anormal: enfant trop sage, qui dort beaucoup 

B. Tableau tvpique : apres 3mois 

1. Dysmorphie: 

S Retard statural dysharmonieux ; brakyskelie avec poids excessif 
pour la taille 

S Dysmorphie faciale: facies pale, bouffi, infiltre, avec traits 
grossiers, cheveux epais, nez aplati, bouche ouverte avec 
macroglossie 

S Cou large et court, infiltre 

2. Teguments : 

S Peau seche, epaissie, infiltree et froide 
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3. Abdomen : 

•A Distendue avec hemie ombilicale 

4. Troubles fonctionnels : 

S Hypothermie 

■A Bradycardie, hypotension arterielle 
C Constipation tenace 
■A apathie 

5. Hypotonie musculaire 

6. Retardpsychomoteur : de plus en plus net 

7. Complications : 

C Fausses routes +++ 

C Coma myxoedemateux 


II. Signes radiologiques : 

1. Retard de maturation osseuse : 

C Intense, constant et toujours plus important que le retard statural, 
generalise, symetrique et precoce 

C Absence de points d’ossification femoral inferieur et tibial superieur 
(points de Becllard) 

C Radiographie du genou de face en cas de suspicion 

2. Dysgenesie epiphysaire : 

C Aspect fragments, bilateral et symetrique 

3. Signes cranio-faciaux: 

C Densification exageree des os de la voute et de la base du crane 
(aspect en lunette) 

C Retard de fermeture des fontanelles et des sutures 
C Aspect ballonise de la selle turcique 
C Retard du developpement dentaire et dystrophies 

4. Signes vertebraux : 

•C Elargissement intervertebral: signe de BAMATTER 
C Aspect ovo'ide en sabot ou en coin des premieres vertebres 
lombaires L l9 L 2 : signe de SWOBODA 

5. Aspect d ’osteo-condensation osseuse 
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III. Signes biologiques : 

S T 3 , T 4 diminues ; TSH tres elevee 
S Ac antithyroi'diens absents 
•S Anemie souvent normochrome 
S Hypercholesterolemie 
•S Hypercalcemie 

S Phosphatases alcalines seriques basses 
S Glycemie a jeun normale 
•f Phosphoremie normale 

Normes ! 

S T 3 : 8 micro g/100 ml 
S T 4 : 130 ng/100 ml 
S TSH : < 10 micro U/ml 
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1)- Diagnostic positif de la primo infection tuberculeuse 


I. Primo infection latente : 

f Notion de contage familial 
f Absence de cicatrice BCG 
f IDR >10 mm 

f Absence des signes cliniques et radiologiques evocateurs 

II. Primo infection patente : 

A. Signes cliniques : 

f Toux chronique, febricule vesperal 

f Rarement alteration de Petat general (anorexie, asthenie, 
amaigrissement), sueurs nocturnes 
f Manifestations extra-respiratoires : 

- Erytheme noueux 

- Kerato-conjonctivite phlyctenulaire 

f Typhobacillose : fievre elevee, splenomegalie 
B. Examens complementaires : 

1. IDR ci la tuberculine : 

f IDR >10 mm si cicatrice BCG absente 
•S IDR >15 mm si cicatrice BCG presente 

2. Radiologiques : 

f Adenopathie mediastinale: hilaire interbronchique, 

laterotracheale, inter-tracheobronchique 
f Chancre d’inoculation, infiltrat nodulaire 
•S Lymphangite 

f Troubles de ventilation : atelectasie, emphyseme localise 

3. Bacteriologiques : 

f Tubage gastrique: recherche de bacille par l’examen 
microscopique direct et par culture 

4. Endoscopie bronchique : en cas de troubles de ventilation 

5. TDM: n’est pas un examen de routine 

6. PL : systematique chez P enfant < 3 ans 

7. Biologie : 

S VS acceleree 

f FNS : anemie moderee, rarement lymphocytose 
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2)- Traitement de la tuberculose 


I. Anti-tuberculeux : 


Forme clinique 

Schema 7/7 

Phase initiale 

Phase d’entretient 

- Tuberculose pulmonaire 

- T. osteo-articulaire 

- T. renale 

- T. pericardique 

Enfant < 5 ans : 

2 SRHZ 

4 RH 

Enfant > 5 ans : 
2ERHZ 

- Meningite 

- Milliaire aigiie hematogene 

2 SRHZ 

- Primo-infection ± troubles de 

ventilation 

- T. pleurale, peritoneale 

- Adenopathies superficielles 

- Autres localisations extra-pulmonaires 

2 RHZ 


R ! : Le regime 2 ERHZ/4RH remplace depuis 2002 le regime 2 SRHZ/4RH car : 


Z II est aussi efficace et plus economique 

Z II est d’administration plus simple et ne comporte pas d’injections 


Medicament 

Rifampicine 

(R) 

Isoniazide 

(H) 

Pyrazinamide 

(Z) 

Streptomycine 

(S) 

Etambutol 

(E) 

mg/Kg/J 

10-12 

5-6 

25 

15 (max lg/j) 

15 


II. Cortico'ides : 


Prednisone: 

Z Posologie : 1.5 mg/kg/j pour nourrisson 

1 mg/kg/j pour enfant 
Z Duree : 4-6 semaines 
Z Indications : 

- Adenopathie mediastinale avec troubles de ventilation 

- Miliaire hematogene 

- TBK des sereuses (meninges, plevre, pericarde, peritoine) 

- Granulome endo-bronchique 

III. Kin esith erapie : 

Elle indiquee lors de : 

Z Primo-infection avec troubles de ventilation (atelectasie) 

Z Pleuresie tuberculeuse 


IV. Bonne alimentation 
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3)- Effets secondaires des anti-tuberculeux 


I. Effets mineurs : 

Z Nausees 
Z Vomissements 
Z Douleurs abdominal es 
Z Arthralgies 
Z Rash cutane 

II. Effets maieurs : 

Z Reaction d’hypersensibilite cutanee et generalisee 
Z Choc anaphylactique 
Z Hepatotoxicite (depuis Eassociation R-H) 

III. Reactions specifiques : 

Z Isoniazide (H) : 

- hyperexcitabilite, 

- Euphorie 

Z Rifampicine (R) : 

- coloration rougeatre des urines, larmes, salive, expectorations 

- rarement: thrombopenie avec purpura, anemie hemolytique, 
insuffisance renale aigiie, choc anaphylactique 

Z Pyrazinamide (Z) : arthralgies 

Z Ethambutol (E) : NORB : [ acuite visuelle et dyschromatopsie (vert- 
rouge) 

Z Streptomycine (S) : ototoxicite, nephrotoxicite 

R ! : Les modalites de surveillance du traitement antituberculeux 

> Verifier la prise reguliere des medicaments antituberculeux 

> Detecter tout effet indesirable 

> Evaluer Eefficacite du traitement 
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4)- Bronchiolite aigtie 


I. Definition : 

Atteinte bronchiolaire ou bronchio-alveolaire d’origine virale, caracterisee 
par l’obstruction des voies aeriennes proximales et surtout distales, 
s’accompagnant souvent de signes de lutte respiratoire, survenant avant Page 
de 02 ans 

❖ Criteres de definition d’une bronchiolite aigiie : 

■4 Age < 2 ans 

•4 Polypnee avec toux et distension thoracique (suite a une infection 
aigiie des voies aeriennes superieures) 

•4 Rales crepitants fins, diffus et bilateraux (en fin d’inspiration) 

S Frein expiratoire avec sibilants diffus 
■4 l er ou 2 eme episode de ce type 

❖ Virus incrimines: 

V Virus respiratoire scinticial (VRS) 

V Para-influenzae 
•S Influenzae A 

V Adenovirus 
•4 Rhinovirus 

II. Signes cliniques : 

1. Anamnese : notion de contage viral familiale, notion d’epidemie 

2. Debut : debut progressif: 2-3 jours apres une rhinite ou une 
rhinopharyngite 

3. Tableau clinique : 

•S Fievre (souvent autour de 38°c) 

S Toux seche et quinteuse, polypnee 

S Signes de lutte expiratoire 

•4 Parfois cyanose, sueurs dans les formes severes 

•4 Wheezing 

•S Signes associes : 

- Vomissements (dus a la toux) 

- Alimentation difficile 
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- Etat general conserve 

- Apnee 

- Eruption cutane, conjonctivite, polyadenopathies 
S Emphyseme sous-cutane 

S Examen pleuro-pulmonaire: 

- Distension thoracique, ampliation thoracique diminuee 

- Hypersonorite 

- Sibilance aux 2 champs pulmonaires, rales ronflants 

- Diminution du murmure vesiculaire 

- Rales sous-crepitants et crepitants 

- Debord hepatique 

III. Signes radiologiques : 

S Emphyseme generalise : 

- Hyperclarte bilaterale 

- Horizontalisation des cotes, espaces intercostaux elargis 

- Abaissement des coupoles diaphragmatiques 
S Trainees hilifuges, hiles elargis, atelectasie 

S Opacite a limites floues ou systematisee 
S Aspect de miliaire ou aspect reticule 
•S Mediastin retreci 
S Pneumothorax, pneumomediastin 

IV. Signes biologiques : 

S Hemogramme: globules blancs normaux ou leucopenie ou 
hyperleucocytose 

S Gaz du sang : acidose respiratoire puis mixte, hypoxemie, hypercapnie 
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5)- Asthme modere 


I. Definition : (sur le plan clinique) 

Crise de dyspnee sifflante paroxystique et reversible spontanement ou sous 
l’effet du traitement 

II. Criteres diagnostic : 

•S Symptomes quotidiens diumes : toux, gene, sifflements 
S B 2 -agonistes quotidiens 
S Activite et sommeil perturbes 
S Symptomes nocturnes plus d’une fois par semaine 
S Fonction respiratoire : DEP 60-80% par rapport aux normes 

III. Traitement de 1’ asthme persistant modere : 

1. Traitement de fond : 

Traitement quotidien : 

S Corticoides inhales a doses moyennes : 

Beclometasone 500-1000 micro g/j 
Budesonide 200-400 micro g/j 

S Broncho-dilatateurs a action prolongee (ou theophylline a liberation 
prolongee) 

2. Traitement des symptomes : 

S B 2 agonistes a action rapide a la demande 

S Si augmentation de la consommation quotidienne de p 2 : augmenter 
la dose du traitement de fond 
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6)- Traitement de la crise d’asthme moderee 


I. Definition : 

Crise de dyspnee sifflante paroxystique et reversible spontanement ou sous 
l’effet du traitement 

II. Prise en charge : 


Mise en observation a l’hopital du jour 
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1)- Glomerulonephnte aigtie post-infectieuse 


I. Definition : 

Apparition de lesions inflammatoires non suppuratives dans les glomerules 
renaux 

R ! : Type de description : GNA post-streptococcique 


II. Clinique : 

1. Circonstances de decouverte : 

S 1 a 3 semaines apres une angine ou un impetigo 
S Enfant > 3 ans 

2. Signes cliniques : 

Mode de revelation habituel: syndrome nephretique aigu 
S Debut brutal 

S Hematurie : macroscopique +++ (signe constant) 

S CEdemes (constants): 

- Predominants a la face 

- Des membres inferieures : blancs, indolores, gardant le godet 

- Epanchement pleural, ascite (type transsudat) 

- (Edeme cerebral (convulsions) 

S HTA 

S Oligurie 

S Symptomes accompagnateurs: paleur, asthenie, douleurs 
abdominales, nausees, vomissements, febricule 

R ! : Les signes principaux : H 2 0 2 © 


III. Biologie : 

1. Examens de routine : 

S Hematurie macroscopique (les cylindres hematiques confirment 
l’origine glomerulaire) 

S Leucocyturie 

S Proteinurie : constante et d’importance variable 
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V Ionogramme urinaire : natriurese diminuee (< 25 mEq/1) 

V Fonction renale : 

- Uree sanguine elevee (0.6-1.2 g/1) 

- Creatinine sanguine elevee 

- Clearance de la creatinine normale (diminuee dans les formes 
anuriques) 

V a 2 globulines elevees, Ig augmentees 

V VS peu acceleree 

V Anemie normocytaire normochrome moderee 

V Hyperleucocytose 

2. Examens immunologiques : 

A 

V ASLO eleves, maximum dans la 4 eme semaine (normes : 160-200 
U/ml) 

V Anti-DNAse B eleves (si infection streptococcique cutanee) 

V Anti-streptokinase, anti-hyaluronidase 

V Dosage de la fraction C 3 du complement: tres bas (normes : 70-130 
mg/100ml), cette diminution transitoire revient a la normale en 4-8 
semaines 

3. Examen bacteriologique : 

Prelevement de gorge —> streptocoque 


IV. Complications : 

V (Edeme aigu du poumon (OAP) 

V Insuffisance cardiaque (IC) 

V Convulsions, manifestations encephalitiques, coma 
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2)- Traitement de la GNA 


I. Armes therapeutiques : 

1. Regime desode strict 

2. Repos au lit 

3. Limiter l’apport liquidien 

4. Diuretiques : Furosemide 

5. Hypotenseurs : Nifedipine, Hydralazine, f-bloquants 

6. Antibiotherapie : Extencilline 

7. Diazepam 

II. Indications : 

1. En cas d’cedeme : 

Furosemide : 1-2 mg/kg/j en IV pendant 5jrs 

2. En cas d’HTA : 

N Moderee : diuretiques + hypotenseurs : Nifedipine 0.5 mg/kg/j en 4 
prises 

V Menagante : Nifedipine en sub lingual 

3. En cas de convulsions : 

Diazepam : 0.5 mg/kg/j en une seule prise 
+ Furosemide + Nifedipine 

4. Si pas d’amelioration : 

Dialyse peritoneale 

III. Surveillance : 

N Clinique : poids, constantes vitales, tension arterielle 

V Diurese, labstix des urines ; tous les jours : proteinurie, hematurie 
N VS et proteinurie des 24h une fois par semaine 

V Fonction renale une fois par semaine 

V ASLO l er et 15 eme jours d’hospitalisation 
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3)- Syndrome nephrotique 


I. Signes cliniques : 

1. Phase de debut : 

C Age : 1 -5 ans (dans 70% des cas) 

■S Sexe : 2 fois plus chez les garc^ons 
C Facteurs declenchants : 

- Dans 60% des cas il n’y a pas de cause decelable 

- Dans 30% des cas : une infection rhinopharyngee 

- Dans 10% des cas : un episode allergique ou une vaccination 
% Mode de revelation : 

- (Edemes (90%) 

- Systematique : proteinurie 

2. Phase d’etat : 

% (Edemes: 

- Blancs, mous, indolores, gardant le godet, situes aux paupieres et 
aux membres inferieurs 

- Hydrocele et boursouflure du penis 

- Ascite, hydrothorax, hydropericarde (transsudat) 

% Tension arterielle : HTA possible au debut 

% Oligurie : urines rares et concentrees 
% Autres signes: 

- Etat general conserve au debut, anorexie, asthenie 

- Hepatomegalie 

- Ramollissement des cartilages articulaires 

- Diarrhee 

- Douleurs abdominales 
S Complications: 

- Infection : peritonite, cellulite 

- Complications thromboemboliques 

II. Signes biologiques : 

1. Signes urinaires : 

•S Proteinurie >50 mg/1 
% Hematurie 
% Oligurie 

% Natriurese basse (< 5 mEq/1), kaliurese elevee 
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2. Signes sanguins : 

V Hypoprotidemie (< 60 g/1), et hypoalbuminemie (< 20 g/1) 

S a 2 globuline tres elevee, Ig totaux bas (Ig GJ, j, Ig M|) 

V Hyperlipemie avec hypercholesterolemie 

V Natremie normale ou basse, kaliemie normale ou elevee, calcemie 
basse 

V VS elevee, discrete anemie, hyperleucocytose, hyperplaquettose 

V Proteines de la coagulation : hypercoagulabilite 

V Fonction renale normale 

V Fraction C 3 du complement normale 

III. Complications de la nephrose lipoidique : 

♦> Infection : 

V Infection a pneumocoque (pneumonie, meningite purulente, 
peritonite) 

V Infections cutanees (cellulite, pyodermite, abces) 

V Sinusite 

♦♦♦ Troubles de Tequilibre hydro-sode: 

V Retention hydrique parfois avec hyponatremie 

V Cephalees, convulsions 

V Collapsus 

♦♦♦ Complications thromboemboliques: 

V Thromboses veineuses : membres inferieurs, renales, cerebrales, 
mesenteriques 

V Thromboses arterielles 
♦♦♦ Malnutrition protidique: 

V Aggrave par une corticotherapie prolongee 
♦♦♦ Troubles digestifs: 

V Diarrhee 

V Douleurs abdominales (crise nephrotique abdominale) 

**+* Autres: 

C Convulsions 

V T etanie 

V Goitre, hypothyroidie 

V Anemie 
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4)- Traitement du syndrome nephrotique 


I. Buts du traitement : 

•4 Eviter les complications et mener une vie normale 

V Obtenir la remission ou la guerison de la maladie 

II. Armes therapeutiques : 

A. Traitement symptomatique : 

1. Mesures hygieno-dietetiques : 

V Regime sans sel 

V Boissons normales 

•4 Apport alimentaire adequat 

V Eviter 1’immobilisation 

2. Traitement des cedemes : 

•4 Corticoides 

•4 Si oedemes importants : albumine humaine (lg/kg) + furosemide 
(1 mg/kg) 

3. Traitement des thromboses : 

Heparine et anticoagulants oraux 

4. Autres mesures : 

A ATB : toute infection doit etre detectee et traitee 
S Hypotenseurs, supplementation Ca ++ et vit D 
S Vaccination du programme national et anti-pneumocoque 

V Hospitalisation jusqu’a disparition des cedemes 

V Prise en charge psychologique 

B. Traitement corticoi'de : 

Prednisone : cortancyl cp 5 mg pendant 4 mois et demi : 

V Pendant 1 mois : 2mg/kg/j en 2 prises 7j/7 

V Pendant 2 mois : 2mg/kg/j lj/2 en une prise matinale 

V Pendant 15 j : 1.5 mg/kg lj/2 en une seule prise 

V Pendant 15j : 1 mg/kg lj/2 en une seule prise 

V Pendant 15j : 0.5 mg/kg lj/2 en une seule prise 
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C. Traitement adiuvent : 

S Regime desode 

•S Cortancyl apres repas (pansement gastrique) 
S Ca ++ vit D 


III. Surveillance du traitement : 

1 . Quotidienne : 

S Poids, t°, TA, diurese, examen clinique 
S Proteinurie et hematurie (labstix) 

2. Hebdomadaire : 

^VS 

S Ionogramme sanguin et urinaire 
S Proteinurie des 24 heures 
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5)- Infections urinaires de Venfant: signes cliniques et 



biologiques 


/ 




I. Definition : 

Infections bacteriennes non specifiques developpees aux depens des 
voies urinaires et du parenchyme renal 

L’infection urinaire est definie par la presence dans les urines d’une 
bacteriurie > 10 5 germe/ml 


II. Infection urinaire basse : cystite 

1. Contexte non ou peu febrile (t° < 38°c) 

2. Pollakiurie, brulures mictionnelles 

3. Urgences mictionnelles 

4. Douleurs sus-pubiennes 

5. Pertes urinaires diumes, enuresie secondaire 

6 . Pas de syndrome inflammatoire : VS et CRP normales 

7. Pas d’hyperleucocytose 

8 . ECBU > 100 000 germe/ml 


III. Infection urinaire haute : pyelonephrite aigiie 

1. Contexte febrile : t° > 38.5 °c 

2. Frissons, douleurs lombaires, pollakiurie, dysurie 

3. Signes biologiques d’inflammation : 

V CRP elevee (> 20 mg/1) 

V VS elevee (> 30 mm a la l ere h) 

4. Hyperleucocytose avec polynucleose 

5. ECBU > 100 000 germes/ml 
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6)- Traitement des infections urinaires 


I. Buts du traitement : 

V Eviter les risques des sequelles dans la pyelonephrite 

V Prevenir les recidives : traitement prophylactique dans les situations 
a risque (reflux vesico-ureteral et uropathies malformatives) 

V Traiter chirurgicalement les uropathies malformatives 

II. Traitement : 

1. Mesures d’hygiene : 

V Ingestion de boissons abondantes 

V Mictions frequents et completes, vidange de la vessie au coucher 

V Toilette perineale : lfois par jour a l’eau et au savon, essayage 
d’avant en arriere 

V Sous-vetements en coton peu serres, a changer quotidiennement 

2. Infection urinaire basse : cystite 

Monotherapie: traitement de l ere intension trimethoprime- 

sulfametoxazol (Cotrimoxazol) 7 mg/kg/j en 2 prises 
pendant 10j 

3. Infection urinaire haute : pyelonephrite aigiie 
S Hospitalisation 

Bitherapie par voie parenterale : 

- Amoxicilline : 100 mg/kg/j en 4 prises en IV (ou ampicilline ) + 

- Gentamycine : 3-5 mg/kg/j en IM pendant 15j 

V Si pyelonephrite compliquees : 

- Nouveau-ne et nourrisson <18 mois 

- T°> 39°c + aspect toxique, signes de DHA 

- Uropathie deja connue ou decouverte a l’echographie 

4 Remplacer par cephotaxime (C 3 G) 100-200 mg/kg/j en 4 prises en 
IV 
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III. Surveillance : 

■S Courbe de temperature, constantes vitales, diurese 
S ECBU : 2j apres 1’ arret du traitement, puis 2j apres la fin du 
traitement 

IV. Traitement prophvlactique : 

S Antimicrobiens a dose sub-inhibitrice, en une seule dose le soir 
habituellement 

•S Traitement adapte en fonction de T antibiogramme 
S Les ATB utilises : 

- Cotrimoxazole : 2 mg/kg/j en une seule prise 

- Nitrofurantoine : 1 -2 mg/kg/j en une seule prise 

- Ac. Nalidixique : 5-10 mg/kg/j en une seule prise 

- Nitroxoline : 3-5 mg/kg/j en une seule prise 

- Amoxicilline : 25 mg/kg/j en 2 prises 

Indications : 

•S Anomalie de l’arbre urinaire (tant que Tanomalie persiste) 

S Reflux vesico-ureteral (a poursuivre jusqu’a un an apres la 
disparition du RVU) 

S Cystites a repetition (traitement prophylactique de 6 mois a 1 an) 

S Infections urinaires recidivantes (donner Yoxybutine « Ditropan » 5- 
15 mg/j) 
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1)- Etiologies des convulsions 


I. Convulsions neonatales : 

1. Complications perinatales : (1 ere cause) 

S Anoxie : trauma obstetrical, souffrance fcetale 
S Hemorragie intra-cranienne : 

- Trauma obstetrical: hemorragie cerebro-meningee, hematome sous- 
dural 

- Hemorragie intra-ventriculaire (premature) 

•\ 

2. Complications metaboliques :(2 eme cause) 

•S Hypoglycemie : 

- Enfant de mere diabetique 

- Petit poids de naissance 

- Nouveau-ne malade (anoxie neonatale, syndrome de detresse 
respiratoire, infection neonatale, hypothermie) 

S Hypocalcemie: 

- Enfant de mere diabetique 

- Petit poids de naissance 

- Anoxie neonatale 

- Hyperparathyroidie matemelle 
•S Hypomagnesemie: 

- Enfant de mere diabetique 

- Mere carencee en Mg 

- Retard de croissance intra-uterin (RCIU) 

S Desordres metaboliques transitoires : 

- Hypematremie (enfant soumis a une t° elevee, perfusion avec 
solution riche en Na, diarrhee prolongee) 

- Hyponatremie (perfusion trop importante ou desodee, hyperplasie 
congenitale des surrenales) 

3. Infection du SNC : 

S Meningites bacteriennes 

S Embryo-fcetopathies (rubeole, toxoplasmose, cytomegalovirus 
CMV) 

S Encephalite en particulier herpetique 

4. Autres : 

S Malformations cerebrales : HDC, myelomeningocele 
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S Ictere nucleaire 
C Galactosemie congenitale 

C Erreurs innees du metabolisme : pyridoxino-dependance, leucinose 
•C Sevrage chez le nouveau-ne de mere droguee 

A 

Convulsions neonatales benignes idiopathiques du 5 eme j (jamais 
toxiques) 

II. Convulsions du nourrisson : 

1. Convulsions occasionnelles : 

S Convulsions febriles : 

Dues a la fievre, en l’absence d’infection du SNC 
C Infections du SNC: 

- Meningites bacteriennes et virales 

- Meningo-encephalites aigiies (rougeole, herpes, toxoplasmose, 
CMV) 

C Convulsions apyretiques : 

- Hypocalcemie : rachitisme carentiel 

- Hypoglycemie : diabete mal equilibre, glycogenoses, intolerance au 
fructose 

- Desordres hydro-electrolytiques : 

• Hyponatremie 

• Hypematremie: DHA hypo ou hypematremique, diarrhee 
prolongee, perfusion mal adaptee, hyperplasie congenitale des 
surrenales 

- Convulsions febriles apres vaccination: anti-rougeoleuse, anti- 
coquelucheuse 

- Hematome sous-dural: DHA hypematremique, meningite pumlente 

- Intoxication: accidentelle, iatrogene (ac. Acetyl-salycilique, 
theophylline) 

- Autres : syn. de Reye, insuffisance renale terminale, encephalite 
herpetique (cirrhose) 

2. Convulsions recurrentes : 

•C Sequelles lesionnelles : 

- Asphyxie neonatale 

- Infection neonatale 

- Ictere nucleaire 
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S Syndrome de West 
•S Aminoacidopathies : phenylcetonurie 
S Epilepsie cryptogenetique 

III. Convulsions de Fenfant : 

1. Convulsions occasionnelles 

S Nephropathies glomerulaires : 

- Syndrome nephretique aigu 

- Glomerulonephrite aigiie post-infectieuse 
S HTA 

Infection du SNC: 

- Meningite : bacterienne, virale, tuberculeuse 

- Meningo-encephalite aigiie 

- Intoxication accidentelle et iatrogene 

2. Convulsions recurrentes : 

^ Epilepsie idiopathique ou cryptogenetique : 

- Grand mal 

- Petit mal 

- Epilepsie a paroxysmes rolandiques 

S Epilepsie lesionnelle (symptomatique) : 

- Tumeur cerebrale 

- Anevrysme et autres lesions cerebrales 

Remarque : 

S Hypoglycemie : 

- Nouveau-ne a terme : <0.3 g/1 avant 72h 

<0.4 g/1 apres 72h 

- Premature :< 0.2 g/1 avant 72h 

<0.3 g/1 apres 72h 

S Hypocalcemie : 

- Nouveau-ne a terme : < 80 mg/1 

- Premature : < 70 mg/1 
S Hypomagnesemie : < 15 mg/1 
S Hyponatremie : < 130 mEq/1 
S Hypematremie : > 150 mEq/1 
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2)- Traitement des convulsions 


I. Convulsion febrile (C.F.) : 

1. Traitement en urgency de la crise : 

V Voie d’abord 

V Diazepam : 

1 ampoule = 2 ml = 1 Omg 
IV : 0.5 mg/kg en 20 secondes 

Intra-rectale : 0.5 mg/kg pur ou dilue dans une quantite egale de 
SSI a 9%o 

V Clonazepam : 0.1 mg/kg/6h en cas d’echec 

V Autres mesures : 

- Position de securite 

- Decouvrir T enfant 

- Assurer la liberte des voies aeriennes superieures 

- Oxygene en cas de cyanose 

V Traitement antipyretique : 

- Moyens medicamenteux : toutes les 4 a 6 heures 
Ac. Acetylsalycilique 50mg/kg/j 
Paracetamol 50mg/kg/j 

- Moyens physiques : 

Enveloppement frais surtout 
Lavement rectal au SSI a 9%o : 30cc/kg 

2. Traitement de l’etat de mal convulsif : 

V Diazepam : 0.5 mg/kg en 15-20sec 

V En cas d’echec : 

Clonazepam : 0.1 mg/kg/6h en IV 
Phenytoi'neA 5mg/kg en 15mn en IV 

3. Traitement prophylactique : 

V Continu : pour les C.F. complexes 
Phenobarbital : 3-5mg/kg/j lfois le soir 
Valproate de Na ++ : 20-25 mg/kg/j 
Duree : 24-36 mois ou plus 
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V Intermittent: 

Diazepam : 0.5 mg/kg/ 12h par voie orale ou intra-rectale 

II. Convulsion sans fievre : 

1. Convulsions neonatales : 

Phenobarbital : 20 mg/kg dilue dans du SSI a 9%o en IV; le 
lendemain donner 3 a 5 mg/kg en IM 

2. Syndrome de West : 

V Traitement des spasmes : 

Clonazepam : 0.1 a 0.2 mg/kg/j 
Valproate de Na ++ : 20-25 mg/kg/j 
Vigabantrin 

V Cortico’ides : 

- Si syn. non symptomatique : HHC 10 mg/kg/j pendant 15j 

- Si syn. symptomatique ou spasmes infantiles : HHC 15 mg/kg/j 
pendant 15j per os 

3. Convulsions metaboliques : 

V Hypoglycemie: 

- lg/kg de SGH a 10% en IV puis perfusion de 100 cc/kg de SGH a 
10 % 

- Si nouveau-ne : 0.3-0.6 cc/kg de SGH a 10 % (injection lente) 

V Hypocalcemie: 

100-200 mg de gluconate de Ca ++ a 10% puis relais par perfusion de 
1000 mg/m 2 /24h puis relais per os 
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1)- Diagnostic du rhumatisme articulaire aigu 


I. Criteres de Jones : 


Manifestations 

majeurs 

Manifestations mineurs 

Preuves confirmant une 
infection prealable au 
streptocoque groupe A* 

Signes 

cliniques 

Signes para-cliniques 

- Polyarthrite 

- Cardite 

- Choree de 

Sydenham 

- Erytheme 

margine de 

Besnier 

- Nodules sous- 

cutanes de 

Meynet 

- Arthralgies 

- Fievre 

- Elevation des 

facteurs reactifs de 
la phase aigiie de 
f inflammation : 

S VS acceleree 

S CRP + 

- Allongement de 

l’espace PR sur 
l’ECG 

- Positivite des 

cultures du 

prelevement 
pharynge 

- Test 

d’identification 
rapide du 

streptocoque : taux 

eleve des Ac. anti- 

DNase B et ASLO 


* : criteres de Jones modifies 


II. Diagnostic vositif : 

Le diagnostic de RAA est pose devant l’association de plusieurs criteres : 

❖ Une preuve d’infection prealable an streptocoque du groupe A 

❖ Avec la presence : 

o Soit de 2 criteres majeurs 
o Soit un critere majeur et 2 mineurs 

III. Classification des cardites rhumatismales : 


Cardite legere 

Cardite moderee 

Cardite severe 

- Souffle peu intense 

- Cceur de volume 
normal 

- Pericardite isolee 

- Souffle intense, 

persistant apres la 
crise 

- Cardiomegalie 
discrete : ICT <0.55 

ICT : indice cardio-thoracique 

- Insuffisance mitrale et/ou 

insuffisance aortique 

accompagnee d’un 

souffle traduisant un gros 
debit 

- Cardiomegalie 
importante : ICT > 0.55 
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2)- Traitement curatif etpreventif du RAA 


I. Traitement curatif : 

1. Mesures hygieno-dietetiques : 

•2 Repos 

S Regime pauvre en glucides et en lipides et desode 

2. Antibiotherapie : 

A Benzyl-benzathine-penicilline (BBP): 

- Une injection unique en IM 

- Dose : 

600 000 UI si poids < 30 kg 
1 200 000 UI si poids > 30 kg 
S Penicilline V: 

En cas de contre-indication aux injections 

50 000 a 100 000 UI/kg/24h sans depasser 2 millions Ul/j pendant lOj 
■S Erythromycine: 

En cas d’allergie a la penicilline 
30-40 mg/kg/j en 3 prises pendant lOj 

3. Corticotherapie : 

Prednisone : cp a 5 mg 

•2 Dose initiale : 2 mg/kg/j sans depasser 80 mg/j 
^ En 3 prises au milieu des repas 

S Apres le traitement d’attaque il faut diminuer la dose par palier de 5 
mg/semaine 
Duree du traitement: 


Duree (semaine) 

Entretient 

Attaque 

RAA sans cardite 

2 

6 

RAA + cardite legere a moderee 

3 

6 

RAA + cardite severe 

3 

9 


4. Si RAA avec choree : 

Traitement du RAA sans cardite + haloperidol 0.2 a 0.5 mg/kg/j 
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II. Traitement preventif : 

1. Prevention primaire : 

Toute angine chez P enfant age de 4 ans et plus et chez 1’ adolescent 
consideree comme d’origine streptococcique doit etre traitee par BBP 
(Extencilline) ou peni V ou erythromycine 

2. Prophylaxie secondaire : 

BBP : en IM tous les 21 jours 

600 000 UI poids < 30 kg 
1 200 000 UI poids > 30 kg 

Peni V : 500 000 Ul/j en 2 prises en cas de contre-indication a l’IM 
Erythromycine : 200 mg/j en 2 prises en cas d’allergie a la penicilline 

La duree de la prophylaxie secondaire : 

- RAA avec cardite et cardite rhumatismale sequellaire (valvulopathie) 
ou porteur de prothese ou valvuloplastie : 

Au moins 10 ans apres le RAA et jusqu’a Page de 40 ans 

- Pas de valvulopathie, RAA avec cardite sans sequelles de cardite 
rhumatismale (clinique ou echocardiographique) : 

Au moins 10 ans apres le RAA et jusqu’a Page de 25 ans 

- RAA sans cardite (ou choree isolee) : 

Au moins 5 ans apres le RAA et jusqu’a Page de 21 ans 
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3)- Traitement des cardites rhumatismales 


I. Traitement curatif : 

1. Mesures hygieno-dietetiques : 

V Repos prolonge au lit 

V Reprise de la scolarite a la fin du traitement anti-inflammatoire 
S Regime pauvre en glucides et en lipides, desode 

2. Antibiotherapie : 

BBP, peni V ou erythromycine 

3. Corticotherapie : 
voir RAA 

4. En cas d’insuffisance cardiaque : 

Digitaliques ; diuretiques ± vasodilatateurs arteriels et veineux 

II. Surveillance du traitement : 

1. Clinique : 

S Poids, t°, constantes vitales (FR, FC, TA, fleche hepatique) 

S Auscultation cardiaque biquotidienne 

•S Signes d’hypercorticisme : aspect Cushingoide, fpoids, HTA 

2. Para-clinique : 

^VS : 

- 1 fois/semaine jusqu’a normalisation 

- Puis 1 fois/15j jusqu’a la fin du traitement 

- Puis 15j apres arret du traitement 

S ECG et echo-coeur : au debut et a la fin du traitement 
S TLT : a la fin du traitement (si cardiomegalie au depart) 

S Echocardiographie : bilan lesionnel : 6 mois apres V arret du 
traitement a la recherche d’une valvulopathie sequellaire 


III. Traitement preventif : 

Voir RAA 


facebook.com/medfaculte 
















La faculte: Reference de residanat de medecine d'Alger 


4)- Diagnostic de l’insuffisance cardiaque 


I. Signes cliniques : 

1. Interrogatoire : 

A ATCD familiaux 
•S Contage infectieux 
S ATCD de RAA 

2. Symptomes : 

•4 Troubles fonctionnels respiratoires : 

- Tachypnee permanente ou d’effort ± toux 

- Polypnee 

-4 Signes accompagnateurs : 

- Diaphorese (sudation) exageree, oligurie 

- Irritabilite et anxiete 

- Troubles digestifs : anorexie, vomissements 

- Cassure de la courbe de croissance 

3. Examen physique : 

■f Dyspnee : polypnee (> 50-60 cycle/mn), tirage, signes de lutte, paleur 
et cyanose 

■f Tachycardie : bruit de galop, bruits assourdis, choc de pointe visible 

x 

(5 eme espace intercostal gauche) 

-4 Hepatomegalie : bord inferieur mousse, reflux hepato-jugulaire, fleche 
hepatique > a la normale* 

* Normes : NNe :4cm, NRs :6cm, petit enfant: 7cm, grand enfant: 8cm 

■f Autres : 

- Rales crepitants pulmonaires 

- (Edemes peripheriques, epanchement pleural, ascite 

- Splenomegalie 

- Deformations thoraciques 

4. Examen cardio-vasculaire : 

S Souffle cardiaque 

•4 Mesure de la tension arterielle : courbes d ’Andre 
-HTA limite :systolique+ 10 mmHg 
-HTA confirmee : syst. + 10-30 mmHg 

- HTA menacante : syst + 30 mmHg ou diastolique >100 mmHg 
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V Pouls peripheriques : orientent le diagnostic 

-Absence complete^hypotonie du cceur gauche, stenose aortique 
congenitale 

-Pouls bondissants^persistance du canal arteriel, insuffisance 
aortique, anemie, hyperthyroidie 

- Absence des pouls femoraux et presence de pouls forts humeraux et 
carotidiens^coarctation de l’aorte 

5. Rechercher une association a un collapsus : 

Eta de choc menasant le pronostic vital, suspecte devant: 

V Teint gris cendre, pouls mal percus 

V Extremites froides avec marbrures se colorant lentement apres 
pression (temps de recoloration cutane (TRC) > 3 sec) 

V Diminution franche de la diurese 
S Troubles de conscience 

II. Examens complementaires : 

1. Radio graphie : 

S Cardiomegalie constante* 

S Signes de surcharge vasculaire pulmonaire: aspect floconneux 
perihilaire (cedeme pulmonaire) ou simple accentuation des opacites 
vasculaires 

R ! : dans les cardiopathies congenitales on distingue : 

- Cardiopathies a poumons claires : tetralogie de Fallot, atresie 
tricuspidienne, stenose pulmonaire pure 

- Cardiopathies a poumons charges : transposition des gros vaisseaux, 
communication inter-ventriculaire (CIV) 

* Normes de 1’indice cardio-thoracique : NNe : 0.60 ; NRS : 0.55 ; >2 ans : 0.50 


2. ECG : 

V Renseigne sur la frequence cardiaque et la surcharge ventriculaire 

V Aide au diagnostic etiologique 

V Identifie de graves troubles du rythme : tachycardie supra- 
ventriculaire, arythmies 

V Permet de surveiller le traitement 
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3. Echocardiographie : 

S Precise les anomalies (visee diagnostic) 

S Evalue le retentissement hemodynamique (performances cardiaques) 

S Surveille revolution 

4. Examens biologiques : 

4 apprecier la gravite de la situation et guider les 1 er soins 
•S Gaz du sang (rechercher une acidose metabolique) 

•S FNS (hematocrite, Hb) 

5 Uree sanguine, creatinine sanguine, ionogramme sanguin et urinaire 
S Chimie des urines (labstix) 

S Mesure de la pression veineuse centrale (si collpsus) 

5. Examens a visee etiologique : 

Catheterisme et angiographie : pratiques en dehors de V episode de 
defaillance cardiaque 
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5)- Traitement de l’insuffisance cardiaque 


I. But du traitement : 

Retablir un debit suffisant aux besoins de l’organisme : 

V En reduisant la frequence cardiaque 

V En retablissant la contractilite ventriculaire 

V En agissant sur la pre-charge et la post-charge 

II. Armes therapeutiques : 

1. Digitaliques : digoxine 

V Voie parenterale IV 

V Voie orale : solute, cp 

2. Diuretiques : 

Furosemide (lasilix) 

V Traitement d’attaque: 1-2 mg/kg en IV toutes les 4h (ou per os toutes 
les 6-8h) 

V Traitement d’entretien : 1-2 mg/kg/j toutes les 8h, 4j/7 
Spironolactone (rarement utilise) 

V 3-5mg/kg/j en 2 prises, 3-4 j successifs/semaine 

3. Vasodilatateurs : 

V IEC {captopril) \ NNe 0.1-0.4 mg/dose tt 6h; NRS 0.5-6 mg/j ; 
enfant 12.5 mg/dose tt 12-24 h 

V Dihydralazine (j nepressol): 3.5-6 mg/kg/j en 4 prises 

V Nifedipine ( adulate ): 0.25-3 mg/kg/j per os ou en sublingual 

III. Conduite pratique : 

1. Traitement digitalo-diuretique : 

V Traitement d’attaque : digoxine-diuretiques 

V Traitement d’entretien : 

- digoxine per os en 2 fois 

- furosemide 1 -2 mg/kg/j ;2-3 fois/j ; 4j/semaines 

(si utilisation prolongee de furosemide, dormer des Gluconates de 
Na) 
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2. Mesures adjuvantes : 

S Repos 

S Position demi-assise 

S Apport liquidien : restriction hydro-sodee, SGH 10% sans Ca ++ 

S Oxygenotherapie 
% Equilibration acido-basique 
% Sedatif (Diazepam) 

% Mesures dietetiques : pas d’alimentation per os le l er jour, reprise des 

A 

le 2 eme j. regime pauvre en Na, riche en calories et pauvre en volumes 
liquidiens (laits matemalises +++) 

IV. Surveillance : 

1. Clinique : 

% Efficacite du traitement: 

- FC (chaque h), FR, TA, t°, coloration 

- Signes fonctionnels, polypnee, tirage 

- Courbe de poids, fleche hepatique 

- Auscultation cardiaque et respiratoire 
% Toxicite du traitement: 

- Signes d’intoxication : nausees, vomissements 

- ECG avant chaque prise de digoxine 

2. Biologique : 

•S FNS : rechercher une anemie 
•S Ionogramme sanguin 
■f Diurese 

■f Digoxinemie : si inefficacite, risque de surdosage ou intoxication 

3. ECG: 

A 

% Avant chaque prise de digoxine la l ere joumee 

S Efficacite du traitement (impregnation) prouvee par la presence de la 
cupule digitalique (segment ST concave) 

4. Autres examens : 

S TLT : apprecier 1’ICT, la vascularisation pulmonaire 
% Echocardiographie : etat du myocarde, endocarde et performances 
cardiaques 
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V. Traitement etiologique : 

1. Myocardites aigues : 

Digoxine, furosemide, vasodilatateur (Captopril) 

2. Cardite rhumatismale : 

Corticoi'des + digoxine + furosemide 

3. Hypertension arterielle : 

V Furosemide + Nifedipine qu’on substitue apres par Dihydralazine ou 
(3-bloquants 

V Restriction hydrique 

4. Endocardite d’Osler : 

ATB : amoxicilline + gentamycine ou cephalosporine (selon 
antibiogramme) 

5. Troubles du rythme : 

V Tachycardie paroxystique supra-ventriculaire : Digoxine 

6. Cardiomyopathies hypertrophiques : 

V La digoxine est contre-indiquee 

V IEC (captopril) + furosemide 

V Traitement etiologique parfois : supplementation en carnitine 

7. Cardiopathies congenitales : 

V CIV : chirurgie a l’age de 1 an 

V Stenose pulmonaire : valvuloplastie percutanee 

V Persistance du canal arteriel: section-suture 

V Coarctation de Vaorte : anastomose termino-terminale ou 
aortoplastie 

V Transposition des gros vaisseaux : atrioseptostomie par sonde a 
ballonnet puis correction type Mustard 

V Tetralogie de Fallot : oxygenotherapie, correction de Tacidose par 
serum bicarbonate, P-bloquant (Avlocardyl) par voie intraveineuse 
puis traitement d’entretien per os jusqu’a la veille de Tintervention 
chirurgicale palliative, puis reparation complete a l’age de 2 ans 

V R ! : chez le nouveau-ne les vasodilatateurs sont peu utilises 

8. Situations particulieres : 

V Traitement d’une anemie (transfusion de culot globulaire 
Ne jamais donner des digitaliques sur un coeur d’anemique 

V Epanchement pericardique purulent: ponction puis drainage, ATB 
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1)- Calendrier vaccinal Algerien 


Age de vaccination 

Vaccins 

Naissance 

BCG + polio oral + HBVi 

Ol mois 

hbv 2 

03 mois 

DTCoq + polio oral + Hib 

04 mois 

DTCoq + polio oral + Hib 

05 mois 

DTCoq + polio oral + HBV 3 + Hib 

09 mois 

Anti rougeoleux 

18 mois 

DTCoq + polio oral + Hib 

06 ans 

DT enfant + polio oral + anti rougeoleux 

11-13 ans 

DT adulte + polio oral 

16-18 ans 

DT adulte + polio oral 

Tous les 10 ans apres 18 ans 

DT adulte 


R ! : Effets secondaires des vaccins 

■A BCG _ : suintement local et ulceration durable, abces sous-cutane, adenite 

•A Anti diphterique : reaction locale ou generale (fievre), reaction allergique 
(urticaire, cedeme) 

•A Anti tetanique : douleur initiale, pas de reaction locale ou generale 

•A Anti coquducheux : reaction generale (fievre, douleur locale, nodule), 
signes neurologiques (convulsions, encephalite), etat de choc 

-A Anti rougeoleux : reaction generale (fievre, exantheme, troubles 
digestifs, catarrhe nasal), convulsions hyperthermiques, encephalite 
exceptionnelle 
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2)- Diagnostic du rachitisme carentiel 


I. Definition : 

Maladie du squelette de Fenfant en croissance, due a un defaut de 
mineralisation en rapport avec une alteration de l’homeostasie phosphocalcique 
et due a un deficit en vitamine D 

II. Signes cliniques : 

Age > 6mois, enfant eutrophique++, ATCD de prematurite 

1. Syndrome osseux : indolore 

■S Crane : craniotabes, fontanelle anterieure large et defaut de fermeture 
des sutures 
■f Membres: 

- Bourrelets epiphysaire caracteristique, 

- Deformations: genou varum/ valgum, demarche dandinante par 
coxavara 

- Fractures spontanees 
•C Thorax: 

- Chapelet costal 

- Deformations: thorax en carene, en brechet, depression sous- 
mamelonnaire (ligne de Harrisson ), asymetrie thoracique 

C Rachis et bassin : cyphose, scoliose, bassin retreci 

2. Syndrome musculaire et respiratoire : 

C Hypotonie musculaire et retard des acquisitions posturales et motrices 
C Distension abdominale 
C Troubles respiratoires : poumon rachitique 

3. Alteration dentaire : 

C Retard d’eruption dentaire 
C Caries precoces 

4. Syndrome hypocalcemique : 

C Accidents neurologiques: 

- Convulsions, 

- Encephalopathie hypocalcemique 

- Tetanie 

C Accidents respiratoires: 

Laryngospasme 
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S Accidents cardiaques: 

- Troubles severes du rythme 

- Cardiomyopathies (cardiomegalie a la radio) 

5. Paleur, splenomegalie, infections respiratoires trainantes et a repetition 

III. Signes radiologiques : 

1. Membres : 

^ Anomalies metaphysaires: 

- Elargissement de la metaphyse et de la distance metaphyso- 
epiphysaire 

S Anomalies epiphysaires: 

- Retard d’ossification des noyaux epiphysaires 

- Densite osseuse diminuee 
S Anomalies diaphysaires: 

- Diminution de la densite osseuse 

- Amincissement des corticales 

- Fractures pathologiques 

- Images pseudo-fracturaires : stries de Looser-Milkman 

•S Deformation des membres ( surtout les diaphyses tibiales et femorales) 

2. Thorax : 

S Elargissement de la jonction chondro-costale 
S Fractures costales, osteoporose 
•S Poumon rachitique 
S Adenopathies mediastinales 
S Troubles de la ventilation 

3. Anomalies craniennes : 

S Retard de fermeture des sutures 
Amincissement de la voute cranienne 

4. Anomalies rachidiennes : 

S Osteoporose 

S Aspect en double contour des vertebres 
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IV. Signes biologiques : 

1. Classification de FRASER : 

C Stade I: calcemie [, phosphoremie normale, pas d’amino-acidurie 
C Stade II: calcemie normale, phosphoremie j, hyper amino-acidurie 
C Stade III: calcemie^, phosphoremie {, hyper amino-acidurie 

2. Phosphatases alcalines elevees 

3. Calciurie effondree, hypokaliemie, magnesemie basse 

4. Hyperaminoacidurie 

5. Discrete glycosurie 

6. Anemie hypochrome 
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3)- Traitement du rachitisme carentiel 


I. Traitement curatif : 

1. Vitaminotherapie : 

V Vit. D 2 : sterogyl goutte : lgoutte = 400 UI 
S Vit. D 3 : 5mg (200 000 UI dose de charge) 

V Ces 2 varietes existent sous-forme huileuse a administration per os ou 
en IM (la voie orale est plus rapide que TIM) 

S L’utilisation de la dose de charge est la methode la plus sure 

2. Apport en calcium : 

V Demineralisation et hypocalcemie moderee : 

- Apport de 500-1000 mg de Ca ++ en 4 prises pendant une dizaine de 
jours 

- Alimentation equilibree avec laitages 

V Hypocalcemie severe: 

- 100 mg/m 2 /j de fagon continue et reguliere jusqu’a obtenir une 
calcemie > 80 mg/1 

- Puis relai per os 

3. Evolution : 

V Biologie : 

- L’hypocalcemie et l’hypophosphoremie se normalisent en une 
semaine 

- L’hyper-amino-acidurie et les phosphatases alcalines en 1 mois 

V Radiologie : signe Vefficacite du traitement 

- Lignes denses de recalcification metaphysaire separees par une zone 
claire irreguliere de la ligne metaphysaire 

- Les deformations osseuses se corrigent lentement en 2-3 ans 

II. Traitement prophvlactique 

1. Prophylaxie quotidienne : 1200 UI (3 gouttes) de Vit; D 2 

2. Dose de charge : VitD 3 200.000 UI (5 mg) 

3. Prophylaxie en Algerie : Obligatoire 

V Dormer de la Vit. D 3 : 5 mg (200 000 UI) per os, une dose a 1 mois 
et une dose a 6 mois 
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4)- Arthrites chroniques juveniles (ACJ) 


I. Definition : 

Affection articulaire inflammatoire ayant debute avant Page de 16 ans et 
dure au moins 3 mois 

II. Signes cliniques : 

1. Forme systemique : maladie de STILL 

a. Atteinte systemique: 

•f Fievre : initiale, constante, symptome majeur avec une alteration 
progressive de l’etat general 
•4 Signes cutanes : frequents et caracteristiques 

■4 Nodules sous-cutanes : rares et d’apparition tardive. Leur pronostic 
est pejoratif 

■4 Adenopathies : au cou et aisselles, mobiles, indolores et moderees 
•4 Splenomegalie moderee 
■4 Hepatomegalie lisse et reguliere 

b. Signes articulaires : inconstants, arthralgie : arthrites Stilliennes 

2. Formes poly-articulaires : 

Plus de 4 articulations touchees 

v' Formes poly-articulaires seropositives : 

Symetrique, touchant les articulations distales des membres, puis 
diffuse aux genoux, epaules, hanches et rachis cervical 
F Formes poly-articulaires seronegatives 

3. Forme mono et oligo-articulaire : 30-40 % des ACJ 

Ne comportent aucun signe systemique et le nombre des articulations 
touchees ne depasse pas 4 

F Formes a debut precoce : 

- Age : 1-4 ans, debut insidieux 

- Plus frequent chez les filles 

- Touche : genou, coude, 

- Gonflement peu douloureux 
F Formes a debut tardif: 

- Age : 8-10 ans, debut insidieux 

- Touche de preference les genoux 


facebook.com/medfaculte 












La faculte: Reference de residanat de medecine d'Alger 


III. Signes biologiques : 

1. Syndrome inflammatoire non specifique : 

A 

V VS >50 mm et souvent 100 mm a la l ere heure 

V Hyperleucocytose, polynucleose, hyperplaquettose 

V CRP elevee, a 2 globuline elevee, albumine basse, y globuline elevee 

V Anemie hypochrome inflammatoire, normo ou microcytaire 

2. Modifications seriques immunologiques : 

V Serologie rhumatoide : Ig M, latex, test de Waler-Rose 

V ASLO augmentes dans 30% des cas 

V Ac. anti-nucleaires, Ac. anti-DNA, Ac. anti-ribonucleoproteique 

3. Modifications du liquide synovial : 

Liquide inflammatoire, citrin parfois puriforme aseptique, pauvre en 
glucose, formule cellulaire panachee 

4. Biopsie synoviale : de grande valeur 

IV. Signes radiologiques : 

1. Signes radiologiques precoces : lies a al synovite inflammatoire 
Stade I: Gonflement des parties molles, signe le plus precoce 

Osteoporose 

Apposition periostee (aspect feuillete parallele a la corticale des 
os) 

2. Signes radiologiques tardives : 

Stade II : pincement articulaire 

Stade III : erosions osseuses traduisant des destructions de l’os sous- 
chondral 

Stade IV: ankylose, stade ultime traduisant la fusion des epiphyses 

3. Troubles de la maturation et de la croissance osseuse : 

V Absence de certains points, troubles de croissance en longueur et en 
epaisseur des diaphyses 

V Augmentation ou diminution de la croissance des epiphyses ou des 
os courts 

V. Diagnostic positif : 

*!* Formes symetriques: 

V Signes systemiques au premier plan 

V Syndrome inflammatoire marque, serologie rhumatoide negative 

V Stade I radiologique, trouble de maturation osseuse 
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Formes poly-articulaires : 

S Atteinte articulaire au premier plan 

S Syndrome inflammatoire modere, facteur rhumatoide (+) dans 20% 
des cas 

% Destruction articulaire precoce et evolution vers l’ankylose 
Formes mono ou oligo-articulaires : 

S Syndrome inflammatoire minime 
•S Serologie rhumatoide (-) 

S Facteur anti-nucleaire (+) dans les formes precoces 
% Typage HLA B27 souvent dans les formes tardives 
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5)- Leishmaniose viscerale (Kala azar) 


I. Definition : 

Parasitose due a des protozoaires flagelles « les leishmanies », qui sont 
transmis par des insectes « les phlebotomes » 

II. Signes cliniques : 

S Age : 1-4 ans 

S Incubation : chancre d’inoculation fugace, vesiculo-papuleux. La duree 

d’incubation varie de 6 semaines a 6 mois (duree longue) 

S Debutprogressif: 

- Fievre irreguliere souvent vesperale, brusque (40°c ou plus) 

- Alteration de l’etat general: paleur, anorexie, asthenie, 
amaigrissement, troubles du comportement, augmentation du volume 
de 1’abdomen 

Phase d’etat: 

- Triade fievre, paleur, splenomegalie 

- Signes fonctionnels: dyspnee d’effort, diarrhee sub-aigiie ou 
chronique 

- Signes generaux : fievre (signe majeur, au long cours, fievre folle), 
avec distension abdominale, membres greles et paleur extreme 


III. Signes physiques : 

S Paleur 

S Splenomegalie : a developpement progressif (c’est la plus grosse rate en 
pediatrie), indolore, lisse et reguliere, de consistance ferme 
Hepatomegalie 

S Syndrome cedemateux (parfois lame d’ascite) 

S Adenopathies 

S Purpura petechial et ecchymotique, ictere 

S Atteinte respiratoire : surinfection pulmonaire, pneumopathie 
interstitielle 
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IV. Examens complementaires : 

1. Examens d’orientation : 

S FNS: pancytopenie, leucopenie, thrombopenie, anemie importante 
normocytaire normochrome 

S Anomalies protidiques : hypoalbuminemie, hyper-globulinemie 
S Bilan inflammatoire : VS elevee 
S Test de coombs + 

2. Preuve parasitologique : 

S Prelevement de la moelle osseuse et frottis 
S Frottis du sue splenique, ponction-biopsie hepatique 
S Ponction des ganglions lymphatiques peripheriques 
S Biopsie jejunale 

3. Diagnostic immunologique : 

•S Reaction d’immuno-fluorescence indirecte (RIFI) 

S ELISA : seuil de positivite a partir de 1/80 
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